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はじめに 
Type 11 Syndromeは黄色腫， hyper s-lipoprotein-
emia，動脈硬化の triasからなる症候群である。ここで
みられる高コレステロール血症と動脈硬化，心筋硬塞と
のつながりは早くから注目されてきた。皮膚および血管
に主としてコレステロールエステJレが沈着し， とくに血
管では本態的な動脈硬化と同一の組織像を示す1)。高コ
レステロール血症発生のメカニズムが広い領域からしら
べられているのはこの理由からである。研究のひとつの
大きな方向はコレステロール(以下“コ"と略す)代謝
調節機構である。 Dietschy and Wilsonわが最近の総
説“ Regulationof cholesterol metabolism"で述べ
ているように (1)生体での“コ"代謝 poolは Fig.1 
に示すように早期に turnoverされる A，ゆるやかに 
turn overされる B，となかなか交換されにくい C 
pool のあることがあきらかになって来た。 しかし B
および Cpoolの意義はなお不明である。 Fig.2の
①は“コ"の摂取が低くおさえられた場合の生合成
“コヘ糞中に排出される中性および酸性ステロールのバ
ランスのとれた poolをあらわす。人では“コ"の消化
管からの吸収は制御されており，“コ"の生合成の調節
失調や糞中への排池の異常が“コ"代謝 pool に影響
を与えることを示している (Fig. 2の②)。一方ウサ
ギは食事からの“コ"の吸収は人のように調節されてい
ない (Fig.2の③)。 したがって容易に食事性の“コ"
代謝プーJレの蓄積増大を生ずる。このような実験動物と
人との代謝 poolの相違は“コ"生合成調節機構の研究
において実験動物でえられた成績と人とのそれとは容易
につながらないことを示している。人では一日で“コ"
の利用は約1. であると0.4g.，0.3，食事からの吸収は0g
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Fig. 1 コレステロール代謝プール
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計算されている。したがって肝臓および他組織でおこな
われる (extra hepatic cholesterogenesis)，“コ"の
生合成の調節機構の失調は高“コ"血症に重要な影響を
およぼす。肝の“コ"生合成は，食事性の“コ"および
胆汁酸による feedback抑制をうけるが， 肝外組織の
“コ"生合成の調節はあきらかでない。 
Frederickson3) は“コ"あるいはトリグリセライド血
症をリポ蛋白側から臨床的に整理することが必要である
ことを提唱した。この方向は臨床側にとって新しい刺激
であった。 リポ蛋白は， chγlomicron，pre-s，s，αーリ
ポ蛋白よりなる指質と蛋白の複合体であり，戸ーリポ蛋白
では蛋白 21%，トリグリセライド， 996， “コ" 47%， 
リン脂質 23%より構成されるといわれており， 血清に
あって脂質の転送にあずかっている。いままでの高“コ"
血症は高 s-リポ蛋白血症に外ならない。 リポ蛋白側か
らすると，高“コ"血症およびトリグリセライド血症は 
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Fig. 2 人および実験動物のコレステロール代謝プール 2) より引用 
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Fig. 3 Case Presentation，Familiar Type 2 Lipoproteinemia 
※※ xanthoma tuberosum， achilles tendon xan・ 1). xan thelasma (eyelids) 
thoma，xanthelasma 2). xanthoma tuberosum (elbow) 
※ achi1es tendon xanthoma 3). achilles tendon xanthoma (Achilles tendon) 
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1.， 5型に分類され， これらが遺伝性， 外因性(食事
性)，内因性あるいは代謝異常続発性と整理された。各型
のリポ蛋白血症を伴う黄色腫はこれら typeの代表的
なものといってよい。皮膚科領域でみられるこれら各黄
色腫症例から TypeII遺伝性(家族性)結節性黄色腫
をえらび戸ーリポ蛋白の性状をしらべてみた。流血中の 
low density sー リポ蛋自に脂質，アミノ酸構成の変化
がみとめられた。このことは高“コ"血症を単に“コ"
の増加のみから解釈すべきでないことを示唆している。
以下成績の概要を報告したい。
実験成績 
(Type II hyperlipoリポ蛋白血症はType II1. ・ 
proteinemia) はいままでの高“コ"血症がこれに相当
する。 Sf0'"'-' 10，density 1.063 (以下 d=1.063と略す)
の lowdensity lipoproteinのみが増加する。軽度のト
リグリセライドの増加も伴うが 150mg/dlをこえず血清 
Skin 
は清澄である。遺伝的なものを一次性，家族性といい一
方，甲状腺機能低下，閉塞性肝炎，ネフローゼなどの代
謝異常に伴うものを続発性という。遺伝は autosomal 
dominantで homozygotでは結節性黄色腫臆黄色腫と
ともに早期に心内膜の脂肪沈着，動脈硬化，冠状動脈硬
化，閉塞性血管炎で死亡する。欧米ではすでに 1，500の
家系が報告されている 1)。
家族性 Type11結節性黄色腫の症例を Fig.3に示
す。眼隙黄色腫と右肘頭の卵黄大結節性黄色腫とアキレ
ス臆黄色腫がある。 Fig.4のごとく foamcellと脂質
(主として“コ"エステル)の沈着を組織的に証明する。
血中総“コ"499mg/dl， トリグリセライド 114mg/dl， 
肝，腎機能その他に異常がなく glucose tolerance も
正常である。家族には Fig.3にみられるように，兄お
よびその女児 (5才)に高“コ"血症 (390'"'-'394mg/ dl) 
をみとめる。超遠心で d=1.063 s-リポ蛋白の高値を証
明した。兄にも生検の結果アキレス臆黄色腫のあること
がたしかめられ，眼底動脈閉塞のためと考えられる視野 
achilles tendon 
sudan 3 stain 

Fig. 4 Histological Findings of xanthoma 
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Tab1e 1 Fatty Acids Composition of Ch01ester01 
Ester in Xanthomatous Tissues 
16: 1 18:0 18: 1 18:2 
21.31.9 18.3 11.6 2.9 44.0 
15.32. 1.4 14.1 18.6 1.6 48.4 
3. 3.3 19.5 6.9 4.2 46.3 11.4 
1. xanthe1asma 
2. eruptive xanthoma 
3. norma1 subcutaneous fat 
Fig. 5 Immun010gica1 Identification of type 
I 10w density lipoprotein 
Immunization: 
Xanthoma tub，1.063 lipoprotein to rabbits 
Ouchterony: 
a) center，anti-1.063 rabbits sera 
b) antigen，serum from hea1thy and 
xanthe1asma kindred 
Resu1t: immun010gica1 identica1 
1.-...6. xanthe1asma kindred (type II) 
8. type III xanthoma 
9，10. norma1 contr01 
狭小をみる。黄色腫組織の脂質は“コ"およびそのエス
テルが大部分で・全体の 50.-...70%を占めている。 その脂
酸構成は Tab1e1のごとく C18: 1オレイン酸が 50%
をしめた。 
2. Type IIリポ蛋白血症のリポ蛋白の分析 
a) 免疫学的検索:結節性黄色腫の d=1.063 s-リポ
蛋白を adjuvandとともにウサギに免疫し，抗 TypeII 
1.063血清をえた。この抗血清と健康人， 他の TypeII 
血族 (xanthelasma のみをみる TypeII家系)，およ
び TypeIIIの血清，あるいはそれらの d=1.063 sリ
ポ蛋自の聞の ouchteronyをおこない，沈降線の癒合を
観察した成績を Fig.5に示す。 いずれも癒合した沈降
線がえられ，少なくとも免疫学的に家族性結節性黄色腫
の戸ーリポ蛋白は健康人とくらべ異常をみとめえなかっ
た。 
b) ゲル櫨過からの検討:Sephadex G 200により健
康人の chy10micron，d=1.006，d=1.019 および d= 
1.063の戸ーリポ蛋白を分画した。 Fig.6に示すように 
d=1.063は d=1.019と分離されないが他の戸ーリポ蛋白
はそれぞれ分子量に応じて分画された。全く同様のカラ
ム処理で結節性黄色腫の d=1.063の戸リポ蛋白を処理
するとその SDは健康人と全く同一であった (Fig.7)。
リポ蛋白は健康Fレ櫨過によっても結節性黄色腫のjゲ、
人のそれとの相違をみとめない。 
c) アミノ酸構成:Shoreめによれば α，s-リポ蛋白
とでは数種のアミノ酸の割合は異なるが，全体としてそ
れほどの差はなく，ともにフェニールアラニン， ロイシ
ンが多く，メチオニン，イソロイシンを欠く点で一般の
アルブミン，クロブリンと異なっているという。結節性
黄色腫，ステロイド長期投与に続発した TypeII，およ
び健康人の d=1.063 sリポ蛋白のアミノ酸分析をおこ
なった。著者らの成績では健康人の d=1.063 sリポ蛋
白はロイシン， ヒスチツン，パリン，アルギ、ニンが多く
プロリン， ヒスチン，メチオニンは微量である。 Tab1e 
2のごとく結節性黄色腫では健康人とくらべてグルタミ
ン酸， ロイシン， ヒスチツンの増加とセリン，アスパラ
ギン酸の減少をみた。続発性 TypeIIではロイシン，
ヒスチジン，チロジン， クぬルタミン酸の減少をみとめ
た。ある腫のアミノ酸に相違があるが，結節性黄色腫と
続発性 TypeIIでは g1ycogenic，あるいは ketogenic
なアミノ酸，ク‘ルタミン酸やロイシン， ヒスチジン，グ
リシンなどが増加している。このアミノ酸組成からでは 
type IIにおける戸ーリポ蛋白の組成そのものの変化は論
じられないが，肝における“コ"をふくめた脂質代謝全
般の代謝の完進は g1ycogenicなアミノ酸の増加から指
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摘できるように思う。 
d) sーリポ蛋白脂質部の分析:d= 1.063リポ蛋白は 
20%の B蛋白と約 80%の脂質よりなり，脂質のうち 
43%は“コ"およびそのエステルである。 リン脂質は， 
22%， トリグリセライドは 89るといわれる。結節性黄色
腫，続発性 type1， および健康人の“コ"エステル，
リン脂質， トリグリセライド，遊離脂酸の脂酸構成をし
らべてみた。健康人血清の脂酸構成は Table3のごと
くである。“コ"エステ Jレでは C18: 2リノー  Jレ酸 62.3
%，オレイン酸 C18: 1，14%，パノレミチン酸 C16: 0， 
11.5%，アラキドン酸 C20:4 7.3%であり，黄色腫では
すでに指摘されているように， リノール酸の減小，オレ
イン酸の増加がみとめられた。
Normal 1. 
2. Type n.xanthoma tuberosum 
3. Steroid Induced hyperlipoproteinemia 
I E EAmino 
Acids 
何 ml% 州 ml% 州 ml% 
Asp. 0.391 9.83 0.255 5.01 0.450 6.6 
Thr. 0.156 3.92 0.300 5.89 0.338 4.95 
Ser. 0.315 7.92 0.279 5.48 0.413 6.05 
Glu. 0.391 9.83 0.685 13.45 0.343 5.03 
Pro. trace trace trace 
Gly. 0.242 6.08 0.324 6.36 0.673 9.81 
Ala. 0.270 6.78 0.356 6.99 0.805 11.8 
Cys. 
Val. 0.331 8.32 0.340 6.67 0.545 7.99 
Met. 0.057 0.92 0.113 2.22 0.166 2.43 
Ile. 0.205 5.15 0.262 5.14 0.451 6.61 
Leu. 0.345 8.67 0.516 10.13 0.879 12.9 
Tyr. 0.098 2.45 0.156 3.06 0.229 3.36 
Phe. 0.182 4.57 0.236 4.63 0.391 5.73 
Lys. 0.471 11.8 0.573 11.25 0.738 10.8 
His. 0.057 1.34 0.189 3.71 0.243 3.56 
Arg. 0.470 11.8 0.510 10.01 0.158 2.32 
Tot. 3.980 5.094 6.822 
1) “コ"エステル画分の脂酸構成:健康人では C18: 
2，52%，C 18: 1，15%，C 16: 0，13%，C 20: 4，6.4%で
ある。結節性黄色腫では Table4のごとく C18: 0，56 
%， C 16: 0，35%で実にステアリン酸，パルミチン酸が
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Table 3 Fatty Acids Composition of Normal Serum. 
Li pids I16: 0 I恥 1 I18: 0 I恥 1 I18: 2 I18: 3 I20: 0 I壮 4 
Cholesterol ester 
Triglyceride 
Free fattiy acid 
Phospho lipid 
11.5 
21.2 
39.8 
41.8 
2.0 
3.49 
8.18 
1.98 
4.28 
21.48 
15.35 
14.77 
34.15 
15.5 
9.7 
62.39 
31.27 
24.79 
0.89 
7.31 
4.66 
15.0 
8.3 
Table 4 Analysis of Fatty Acids Composition in Low Density Lipoprotein 
，Normal 1. 1.d = 063 s-lipoprotein 
2. Xanthoma tuberosum，d= 1.063 s-lipoprotein 
3. Steroid induced hyperlipemia，d=1.063 s-lipoprotein 
2. 
|止o I16: 1 I18: 0 I止1 I18: 2 
C.E 13.39 3.67 6.70 
T.G 22.17 4.16 7.16 
P.L 33.88 21.36 
F. A 28.62 45.13 
C.E 35.08 56.41 
T.G 33.54 5.51 13.51 
P.L 46.18 23.94 
F.A 37.11 62.89 
15.17 52.06 
33.13 15.30 
9.98 12.63 
34.17 13.27 
8.78 9.71 
18: 3 
9.46 
10.54 
8.51 
20: 0 
2.54 
8.17 
26.25 
8.51 
6.64 
20: 4 
6.47 
11.61 
4.73 
3. 
C.E 
T.G 
P.L 
F. A 
19.65 
34.36 
59.61 
31.95 
4.62 
6.69 
12.82 
7.73 
28.36 
68.05 
15.06 
36.26 
7.72 
35.53 
10.74 
4.31 
7.20 
4.22 
一
一
5.12 
全体の 94%をしめ CI8:2，CI8:1，CI6:1， C20:4 
の長鎖および不飽和脂酸を全く欠いている。いちじるし
い構成の変化であるといえよう。続発性 Type11でもそ
れほどの著明な差でないとしても C18: 2，C 16: 1の
減少， CI8:0，C16:0の比較的増加は証明された。 
2) トリグリセライド画分脂酸構成:健康人では C18 
:1，CI8:2，C16:0が多く，結節性黄色腫では C18: 
3を欠き C16 :0，C 18: 0の増加をみる。続発性 type 
IIで C16:0の増加がみとめられた。 
3) リン脂質画分の脂酸:構成健康人とくらべ 16:0， 
C 18:0が多く， C 18: 1，C 18: 2，C 18: 3，C 20: 4が
減少かあるいはみとめられないことは結節性黄色腫およ
び secondarytype 1 は同様であった。すなわち脂酸
構成はとくに“コ"エステル画分において健康人のそれ
と著しい相違のあることがあきらかとなった。 
e) Two dimension immuno-electrophoresisによ
る s-lipoproteinの分析:ヘキストの抗 s-リポ蛋白血
清をもちいて，健康人，結節性黄色腫， Type 111の 
d=1.006，1.019， 1.063 sのリポ蛋白の免疫泳動をおこ 
なうと Fig.8に示すように沈降線のあらわれ方はかな
らずしも同一でない。とくに typeIII (d= 1.063に異
常なく d=1.019，d=1.006に異常がある)の d=1.006 
をもって免疫泳動をおこなったものでは，健康人やType 
I とあきらかに異なり，原点、をかこんだ眼鏡型の特異な
沈降線がみられる (Type IIIについては別の機会にの
べたい) d=1.063 sリポ蛋自の沈降線も健康人と Type0 
I に相違があるように考えられた。 TypeI の予想さ
れた泳動上の健康人のそれとの相違を twodimension 
lmmuno田 electrophoresis によって確認した。1.2%ベ
ーリングベルケ寒天上でまず血清の電気泳動をおこな
う。 2mAjcm，ベロナール緩衝液 pH8.6，μ=0.05で約 
80分泳動後， 1cm幅の泳動された血清をふくむ寒天を
きりとり 10X5cmのガラス板の下方に固定する。 2%
の割で抗血清を混入した1.2%寒天ゲ、ル (500C)をガラ
ス板の周囲に充填する。陰極側より再び泳動をおこなう
と Fig.9のごとくかリポ蛋白は再泳動されながら寒天
中の抗戸血清と反応し山形の沈降線を生ずる。 Fig.9 
は健康人，結節性黄色腫 (TypeII) および TypeIII 
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Fig. 8 Immuno-eIectrophoresis of low density lipoprotein 
S: type II xanthoma tuberosum 
Si: type III eruptive xanthoma 
T: normal control 
Fig. 9 s-Lp 2次元免疫電気泳動(血清)
の twodimension immuno・electrophoresisの結果を
しめす。健康人血清はもっとも原点よりのピークをつく
り，また，s-リポ蛋白の分量に応じて沈降線のかこむ面
積も少ない。結節性黄色腫血清では沈降線のかこむ面積
が大きく，しかも健康人血清よりさらに移動したピーク
を示す。 TypeIII血清はもっとも移動したきわめて特
異に分離されたピークを示した。 Pリポ蛋白は Sf0.，10 
(dニ1.063)，10.，20(d= 1.019)，20.，400 (d= 1.063)リポ
蛋白に分別され，すでにゲ、jレ漉過で、あきらかにしたよう
にそれぞれ分子量的に相違したリポ蛋白であるが共通し
たB蛋白をもっている。 chylomicronはさらに A蛋白， 
pre-sはC蛋白をもつことがあきらかにされている。普
通の免疫泳動では共通した B蛋自により沈降線は一本
の単一なものとして観察されるが実際は単一のものでな
い。したがって， d=1.019，d= 1，006あるいはそれ以上
の軽いかリポ蛋白を多量に有する TypeIIIが two 
dimensionでこのように他の血清からあきらかに分離し
えたことはむしろ当然である。 TypeIIの血清の戸ーリ
ポ蛋白が健康人のそれと区別されたことは， Type IIの 
s-リポ蛋白が単に増量しているのみでなくリポ蛋白その
ものが健康人のそれとくらべ，さきにガスクロマトグラ
フィーによる分析でたしかめられたような構成の変化を
示すものと考えたい。
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考 案 
Fredrikson3) はいままでの高“コ"血症， トリグ
リセライド血症をリポ蛋白側から整理し，五型の分類を
おこなった。各型の理解は成因や治療上にも重要であ
る。外因性 (Type1，fat induced)のものには脂肪制
限食が，内因性 (TypeIV carbohydrate induced)に
は含水炭素の制限がおこなわれるべきである。いままで
の高“コ"血症なる概念は家族性で，結節性黄色腫や動
脈硬化をしばしばともなうが， これらは最近 TypeII 
syndromeとよばれるようになった。リポ蛋白は脂質お
よび蛋自の複合体であるために，超遠心によって浮上
し，グロプリンなど他の蛋白から比較的容易に分離しう
る。もっとも軽い Sf>400のものは chylomicronで，
食事からのトリグリセライドを胸管をへて皮下脂肪組織
や肝に供給する。組織にとりこまれるときに， リパーゼ 
(heparin sensitiv lipase，H. S. L)によってトリグリ
セライドは加水分解され，脂酸として吸収されたのち，
再び、エステル化してたくわえられる。 Sf400，-，20のPリ
ポ蛋白は pre-sとよばれ，肝で生成される内因性のト
リグリセライドをエネルギーの需要に応じ末梢組織に供
給している。 Sf20，-，0の戸ーリポ蛋白および αー リポ蛋白
の脂質転送の機構は未だくわしくは知られていないが， 
pre-s や chylomicron のリポ蛋白の primer ある
いは骨格の供給体であると考えたい。 Sf20"，0の戸ー リ
ポ蛋白の遺伝的欠損症， a-s lipoproteinemia では 
chylonicronと pre-sを生体はつくることができず，
トリグリセライドは外来性のものは門脈系によって転送
されなければならないようになる。一方， αー リポ蛋白を
欠く Tangier病では脂質転送の異常から網内皮系に脂
質の異常沈着を生ずる。 
chylomicronが 14時間絶食後の血中に増量している
ものを Type1という。 H.S. Lの活性の低下により
外来性のトリグリセライド転送がさまたげられ網内皮系
の脂質沈着を生ずる。皮膚にあらわれた場合は eruptive 
xanthoma となる。 Sf0"，-， 10，s-リポ蛋白の増加する
ものが TypeIIである。すでにのべたように家族性，
続発性のものがあり， homozygotの genotypeの場合
は黄色腫，動脈硬化， hyper s-lipoproteinemieの t1匂 s
を生ずると考えられている。 hetero の遺伝では， ある
ものは血清の戸ーリポ蛋白の異常のみで黄色腫や動脈硬
化をともなわない。このような症例はいわゆる xanthe-
lasma palpebrarumの家系では応々見出される。遺伝
的 TypeII発生のメカニズムはあきらかでない。続発
性で甲状腺機能低下にみられるものはチロキシン活性の
低下により，s-リポ蛋白のカタボリズムがおさえられた
ため， リポ蛋白の蓄積がおこると説明され，閉塞性肝炎
では肝，胆管回路の障害から“コ"あるいは胆汁酸による
肝での“コ"生合成の調節機構に異常を生ずるためと考
えられてきたが最近の報告では免疫学的検索からその Pー
リポ蛋白は健康人のそれとことなるという。この異常な
リポ蛋白に構成要因として多量の遊離“コ"がふくまれ
ている。(家族性 TypeIIでは s-リポ蛋白は遊離型より
ステル型が多い)。家族性 TypeII黄色腫の Pーリポ蛋エ
白に著者らは一般に用いられている免疫的方法で健康人
のそれと異常をみとめなかったが，脂質部とくに“コ"エ
ステル画分の脂酸構成に著しい構成の変化をみとめた。
生体各組織でみとめられる“コ"エステJレそのものの意
義もあきらかでないが，肝では“コ"エステノレはリポ蛋
白あるいは胆汁酸への異化の前駆型あるいは供給型とな
るのであろうと Goodmanめはのべている。肝での“コ"
エステJレ化酵素6)はミトコンドリア，マイグロゾームに
局在し，“コ"と長鎖fattyacyl CoAがエステル化させ
る。 このとき CoAとATPを必要とするが，エステJレ
化される脂酸は C18: 1オレイン酸をもっとも基質と
して利用する。酵素活性は胆汁酸によって抑制される。
著者らの成績では“コ"エステノレ画分の脂酸はパlレミチ
ン酸 C16: 0，ステアリン酸 C18: 0が大部分であり 94
%を占めた。このことはTypeIIの戸リポ蛋白の“コ"
エステJレが肝臓由来であって血清由来でないことを推測
させる。血清の“コ"エステル化酵素は lecithin fatty 
acyl cholesterol transfereseと呼ばれエステル化され
る脂酸は，レシチンの戸位置からで， したがってリノ
ルー酸， リノレン酸が主体である。
アミノ酸構成においてはいわゆる glucogenic なア
ミノ酸の増量があった。家族性 TypeIIではしたがっ
て“コ"およびそのエステル化，脂肪酸合生系 (malonyl 
coA pathway) をふくめた肝および血清でのリポ蛋白
合生系の調節機構の失調があり，その失調を異常な gene
のためと考えたい。 Sf10"，20，20"，-， 100， 100"，-，400の
戸リポ蛋白の増加するものを TypeIIIという。著者ら 
9)は eruptivexanthomaのみとめられた TypeIIIの
わが国での第一例を報告したが， この戸ーリポ蛋白は漉
紙電気泳動で，原点、から pre-sの聞に広い幅をもって
泳動し，超遠心をおこなうと d=1.006で浮上するので， 
broad sあるいは日oatingsとよばれている。絶食
後の血清は混濁し， トリグリセライド，“コ"両者の増
量が著明である。多くは glucose toleranceの異常を
みる。 
Pre-sの増加するものを TypeIV という。 いまま
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でトリグリセライド血症と呼ばれたもので， g1ucose 
torelanceの異常があり，続発性 TypeIVは糖尿，ネ
フロー ゼ， 醇臓炎， アjレコー ル中毒， dysg10blinemia 
にみとめられる。糖尿病ではケトージスに傾く場合，
重症の uncontrolledの type では Type IV血症
の発生は普通である。醇臓炎では H.S. Lの活性低下
がみられるとされ， アルコール中毒では，実験的にも
トリグリセライド血症の発生は証明されている。 pro・
gesteroneあるいは妊娠によっても血中トリグリセライ
ドは増量する。 dysg10blinemiaの場合の TypeIVの
発生は，異常な g1obu1inがリポ蛋白の脂質と結合し，
リポ蛋白のカタホリスムを低下させるためと説明されて
いるが推測にすぎない。 TypeIVに屡々みとめられる
壮年の心筋硬塞は注目されなければならない。 
Type 1とIVの混合型ともいうべきものが TypeV 
である。
各 Typeは 14時間絶食後血清の外見(混濁)や血中
トリグリセライドJ‘コ"定量， 櫨紙電気泳動から分別
しうる。各 Typeの遺伝型や代謝続発型はわが国でも
これからはさらに検討されるべきと考える。すでにのべ
たように Type IIの家族型も決してまれでない10)。そ
の調査は動脈硬化などに関連して，重要なことであるこ
とはいうまでもない。
まとめ
高“コ"血症の代表例ともいうべき結節性黄色腫，健
黄色腫，眼験黄色腫， hyper-s--li poproteinemia をみ
る家族性の Type IISyndrome についてのベ， その 
10w density s-lipoprotein (Sf 0，.， 10，d=1.063)のガ
スクロストグラフィー， アミノ酸分析および twodim-
ension免疫泳動所見から健康入とくらべ構成に著しい
変化のあることを指摘した。すなわち Sf 0，..，10の戸リ
ポ蛋白の脂質部の脂肪酸構成， とくに“コ"エステJレ画
分では 94%が C16: 0パノレミチン酸， C 18: 0ステア
リン酸でしめられた。これらの事実は，従来単に量的な
異常としてとらえられてきた高コ血症に質的な異常がひ 
そむことを示すものであろう。
著者らの twodimension immuno-e1ectrophoresis 
法によって各 Typeのリポ蛋白血症が量的，さらに泳動
上の変化によって，区別されうることも報告した。
実験方法は紙数の都合で省略した。本報告の要旨
は千葉大学脂質研究会で報告した。 
文 献 
1) 5chttleιF. G. and Body，G.5.: A therosclerosis. 

Elsevier Publishing Company，New York，1969. 

2) Dietschy，J. M.and Wilson，J. D.: Regu1ation of 

cho1estero1 metabolism.，New Engl.J. Med.， 

282，1128-1138，1179-1183，1241-1249，1970. 

3) Fredrickson，D. 5.， FatR.，and Lee 1. R.，Levy 5.: 
.J. Med l.tranport in lipoproteins. New Eng 
276，34-44，94-103，148-156，215-225，273-281， 

1967. 

4) 5hore，B. and 5hore，B. D.: Plasma，2，621，1954. 

5) Goodman，D. 5.: Cholestero1esters metabo1ism， 

Physiol.Rev. 45，747-839，1965. 

6) Goodman，D. 5.，Deikin，D. and 5hiratori，T.: The 

formation of cho1estero1ester with rat liver 

enzymes.，J.B.C. 239，1335-1345，1964. 

7) Lynen，F.，Oesterhelt，D.，5chweizer，E. and Willec-
ke，K.: Cellular compartmentalization and con-
tro1 of fatty acid metabolism.，Academic Press. 

New York，1968. 

8) Wakil，5. G.: Mechanisms of fatty acid syn・ 
1.196，1，2，pid Res.LiJ.，thesis.

9)麻生和雄，飯谷稲子，番場秀和: eru pti ve xan・
 
thoma，皮膚科臨床， 12，577"，583，1970. 

10)麻生和雄，飯谷稲子，関悦子z 高脂血症，臨床皮 

膚科， 24，429，.，436，1970. 

